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Depresja
— przyczyna czy skutek otyłości?
Depression — cause or result of obesity?
S T R E S Z C Z E N I E
Otyłość stanowi ważny problem zdrowia publicznego zarówno
z powodu stałego wzrostu jej występowania, jak i kosztów leczenia
jej powikłań. W ostatnich latach coraz większą uwagę zwraca się
na psychologiczne skutki otyłości, takie jak obniżona samoocena,
brak akceptacji własnego wyglądu i izolacja społeczna. Z jednej
strony te psychologiczne problemy mogą być przyczyną zwięk-
szonego poziomu stresu, obniżenia nastroju i wystąpienia depresji.
Z drugiej strony przewlekły stres, obniżenie nastroju i występowa-
nie depresji oraz związane z nimi zmiany zachowań żywieniowych,
takie jak pocieszanie się jedzeniem i kompulsywne jedzenie, mogą
być przyczyną rozwoju otyłości. Należy podkreślić, że niezależnie
od tego, która z tych chorób jest przyczyną, a która skutkiem, ich
współwystępowanie może prowadzić do wzrostu śmiertelności,
ponieważ zarówno otyłość, jak i depresja stanowią niezależne czyn-
niki ryzyka chorób układu krążenia. Prezentowana praca stanowi
przegląd danych dotyczących związków między otyłością a depresją.
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A B S T R A C T
Obesity is a major problem of public health, due to its increasing
prevalence as well as costs of treatment of its complications. Re-
cently, there has been increasing attention on the psychological
effects of obesity, such as a decreased self-assessment, lack of
acceptance of own appearance and social isolation. From one side
these psychological problems may be a cause for increased level
of stress, decrease of the mood and development of depression.
On the other hand, chronic stress, decrease of mood, depression
and changes of nutritional behavior such as food console and com-
pulsive eating may be a cause for development of obesity. It should
be emphasized that regardless of which of these diseases is
a cause or which is a result, their simultaneous development may
lead to increased of mortality, because both obesity and depres-
sion are independent risk factors for coronary heart disease.
 The aim of present study is to review the current literature on con-
nection between obesity and depression.
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Wstęp
Otyłość i depresja są chorobami prowadzącymi do
wielu powikłań zdrowotnych [1]. Na podstawie dotych-
czasowych badań wykazano, że obydwie choroby są
niezależnymi czynnikami ryzyka rozwoju choroby wień-
cowej oraz wzrostu śmiertelności [2]. W ostatnich la-
tach obserwuje się wzrost częstości występowania obu
tych schorzeń, co stanowi ważny problem zdrowia
publicznego [3, 4]. Opierając się na badaniach popu-
lacyjnych przeprowadzonych w Stanach Zjednoczo-
nych i w Kanadzie, wykazano istnienie związku mię-
dzy otyłością a objawami depresji [5, 6] oraz między
otyłością a epizodem depresji w wywiadzie [7].
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 Coraz większą uwagę zwraca się na psychologicz-
ne skutki otyłości, takie jak obniżona samoocena, brak
akceptacji własnego wyglądu i izolacja społeczna.
Z jednej strony te problemy psychologiczne mogą być
przyczyną zwiększonego poziomu stresu, obniżenia
nastroju i wystąpienia depresji. Z drugiej strony prze-
wlekły stres, obniżenie nastroju i występowanie depre-
sji oraz związane z nimi zmiany zachowań żywienio-
wych, takie jak pocieszanie się jedzeniem i kompul-
sywne jedzenie, mogą być przyczyną rozwoju otyło-
ści. Obserwacje te stały się podstawą do sformułowa-
nia teorii tak zwanego „dwukierunkowego” związku
między otyłością a depresją [8–10].
 Ze względu na kliniczną i epidemiologiczną rangę
współwystępowania otyłości i depresji od lat prowadzi
się badania dotyczące powiązań patofizjologicznych
między tymi chorobami oraz wpływu na ich rozwój róż-




  Dotychczasowe badania dotyczące występowania
depresji u osób otyłych przyniosły sprzeczne rezultaty
— w jednych wykazano zwiększoną częstość, podczas gdy
w innych stwierdzano niższą lub normalną częstość wy-
stępowania. Wydaje się, że uzyskiwane wyniki w dużej
mierze zależały od przyjętych kryteriów diagnostycznych
depresji oraz od badanej populacji. Przegląd publikowa-
nych badań dotyczących tego problemu przedstawiono
w tabeli 1. Wyraźnie zauważa się wzrost częstości wystę-
powania depresji w badaniach z ostatnich lat, w porów-
naniu z badaniami starszymi, oraz to, że częstość wystę-
powania depresji jest większa w badanych populacjach
składających się tylko z otyłych kobiet. Wyraźnie widać
również związek między stopniem otyłości a wzrostem
częstości występowania depresji. Modyfikujący wpływ płci
na częstość współwystępowania otyłości i depresji za-
obserwowali także Carpenter i wsp. [20], którzy w popu-
lacji ponad 40 000 dorosłych osób z epizodami depresji
wykazali związek między obniżonym wskaźnikiem masy
ciała (BMI, body mass index) a epizodami depresji.
W innych badaniach zaobserwowano jednak, że u osób
z BMI > 40 kg/m2 niezależnie od płci zwiększa się czę-
stość występowania depresji [21]. Dodatnie korelacje
między stopniem otyłości a poziomem depresji zaob-
serwowano również w badaniach własnych. U bada-
nych z BMI ≥ 40 kg/m2 istotnie częściej widoczne było
występowanie ciężkiej depresji w porównaniu z oso-
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 Z drugiej strony na podstawie badań prospektyw-
nych wykazano, że występowanie depresji w dzieciń-
stwie wiąże się z wyższymi wartościami BMI w wieku
dorosłym [22]. W badaniach McElroy’a i wsp. [23],
przeprowadzonych w grupie 644 pacjentów z chorobą
dwubiegunową typu I i II w Stanach Zjednoczonych
i w Europie, okazało się, że 31% badanych miało nadwa-
gę, 21% było otyłych, a 5% charakteryzowało się otyło-
ścią olbrzymią. Niektórzy badacze sugerują, że nad-
waga i otyłość częściej występują u pacjentów z cho-
robą dwubiegunową, podczas gdy u pacjentów z me-
lancholijną jednobiegunową postacią depresji częściej
obserwuje się niedowagę [24].
Kendler i wsp. [25], analizując dane dotyczące za-
burzeń depresyjnych u 1029 par bliźniąt płci żeńskiej,
wykazali natomiast, że występujące u nich zaburzenia
depresyjne można podzielić na trzy etiologicznie róż-
ne zespoły, takie jak: łagodna typowa depresja, de-
presja atypowa i ciężka typowa depresja. Równocze-
śnie badacze ci zauważyli, że nadwaga i otyłość wy-
stępują częściej w grupie pacjentek z depresją atypową
(29%) w porównaniu z łagodną typową depresją (6%)
i ciężką typową depresją (3%). Hasler i wsp. [26] rów-
nież zaobserwowali pozytywne korelacje między wy-
stępowaniem atypowych zaburzeń depresyjnych
a nadwagą i otyłością.
 Należy podkreślić, że depresja atypowa jako poję-
cie diagnostyczne nie jest powszechnie akceptowana,
a w piśmiennictwie psychiatrycznym nie została do-
tychczas jednoznacznie zdefiniowana. Analizując jed-
nak podawane przez badaczy z Uniwersytetu Colum-
bia kryteria diagnostyczne depresji atypowej [27], wy-
daje się, że właśnie ten rodzaj zaburzeń może mieć
szczególny związek z otyłością. Badacze ci jako de-
presję atypową określili dużą lub mniejszą depresję,
charakteryzującą się występowaniem takich objawów,
jak konieczna do jej rozpoznania reaktywność nastro-
ju, to znaczy zdolność do odczuwania przyjemności
w odpowiedzi na pozytywne bodźce, cieszenia się, roz-
weselenia (wydaje się, że u otyłych taką reakcję może
wywoływać spożycie pokarmu) oraz co najmniej 2 spo-
śród takich zaburzeń, jak nadmierne łaknienie (znacz-
ny wzrost apetytu lub przyrost masy ciała o co najmniej
5 kg w ciągu 3 miesięcy), nadmierna senność (mini-
mum 10-godzinny sen w ciągu co najmniej 3 dni w ty-
godniu), ociężałość (uczucie sparaliżowania trwające
co najmniej 1 godzinę w ciągu 3 dni w tygodniu) i wraż-
liwość na odrzucenie przez inną osobę (przez 2 lata
w okresie dorosłości). Objawy depresji typowej zwykle
pojawiają się wcześnie — przed 20. rż., a jej przebieg
najczęściej jest przewlekły. Ponieważ objawy wystę-
pujące w depresji atypowej stanowią przeciwieństwo
cech melancholii (zmniejszenie łaknienia i masy ciała,
wczesne ranne budzenie, pogorszenie samopoczucia
w godzinach rannych) nazywa się je „odwrotnymi ob-
jawami wegetatywnymi”. Występuje również odmien-
ność odczuć charakterystycznych dla melancholii
— w depresji atypowej nie ma poczucia winy, jest ono
często zastąpione poczuciem krzywdy.
Ponieważ, jak już wspomniano, depresja atypowa
nie jest powszechnie uznawanym pojęciem, w ostat-
nich latach coraz częściej pojawiają się propozycje, aby
zastąpić je mianem „zespołu atypowych zaburzeń de-
presyjnych” [28, 29].
 W niniejszym opracowaniu szersze omówienie aty-
powych zaburzeń depresyjnych wynika z potrzeby
zwrócenia uwagi osób zajmujących się leczeniem oty-
łości na to, że depresja nie zawsze oznacza brak od-
czuwania przyjemności, zmniejszone łaknienie, poczu-
cie winy, bezsenność i myśli samobójcze, czasem
mogą to być zupełnie inne objawy. Brak właściwej dia-
gnozy i podjęcia odpowiednich działań (psychotera-
pia, a czasem farmakoterapia) może być przyczyną
niepowodzeń podejmowanych prób redukcji masy cia-
ła, co z kolei może pogłębiać zaburzenia depresyjne




 Opierając się na wynikach fragmentów dotychcza-
sowych badań, można zasugerować, że przynajmniej
częściowo wpływ na rozwój zarówno otyłości, jak i de-
presji mogą wywierać czynniki dziedziczne [25, 30, 31].
 McElroy i wsp. [32] opracowali trójhipotetyczny
model mający na celu wyjaśnienie powiązań między
otyłością a depresją. Pierwsza hipoteza tego modelu
zakłada, że otyłość i depresja są oddzielnymi choro-
bami, z niezależnym podłożem patogenetycznym, które
współwystępują okazyjnie, ale to współwystępowanie
ma wysoką częstotliwość. Ten model wydaje się
w świetle dotychczasowych badań epidemiologicz-
nych, obserwacyjnych, patofizjologicznych i klinicznych
mało prawdopodobny.
 Również mało prawdopodobny jest drugi model,
w którym założono, że otyłość i depresja mają takie
same podstawy patofizjologiczne [33]. Na podstawie
wyników dotychczasowych badań najbardziej prawdo-
podobny wydaje się trzeci model zakładający, że oty-
łość i depresja są powiązanymi, ale oddzielnymi cho-
robami z wyraźnie częściowo pokrywającą się patoge-
nezą. W tym modelu otyłość i depresja to choroby po-
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ligeniczne i heterogeniczne, częściowo spowodowa-
ne obciążeniami dziedzicznymi, ale również czynnika-
mi środowiskowymi. Wydaje się, że istnieją formy oty-
łości i depresji powiązane patogenetycznie, jak rów-
nież formy, w których takie związki nie występują. Jak
już wspomniano, kierunek relacji zmian może być róż-
ny, w jednych przypadkach depresja może poprzedzać
wystąpienie otyłości, w innych — otyłość wystąpienie
depresji, a w jeszcze innych choroby te mogą rozwi-
nąć się jednocześnie.
 Niżej przedstawiono możliwe mechanizmy patoge-
netyczne łączące otyłość i depresję.
Zaburzenia czynności osi
podwzgórze–przysadka–nadnercza
 Działające długotrwale czynniki stresowe powodują
zaburzenia na osi podwzgórze–przysadka–nadnercza,
przede wszystkim poprzez wzrost uwalniania podwzgó-
rzowej kortykoliberyny (CRH, corticotropin-releasing hor-
mone) oraz wazopresyny (AVP, Vasopressin) [34]. Pod-
wzgórzowa kortykoliberyna i AVP, działając synergistycz-
nie, nasilają uwalnianie adrenokortykotropiny (ACTH,
a corticotropin hormone) i kortyzolu. Podwzgórzowa kor-
tykoliberyna wykazuje również silne działanie psycho-
tropowe, głównie w postaci reakcji lękowych i depresyj-
nych oraz zaburzeń snu i poboru pokarmu [35–38].
 U osób z depresją, poza zwiększonym stężeniem
kortyzolu we krwi i przerostem kory nadnerczy, obser-
wuje się upośledzenie hamującego wpływu deksame-
tazonu na wydzielanie kortyzolu, co świadczy o osła-
bieniu ujemnego sprzężenia zwrotnego na osi pod-
wzgórze–przysadka–nadnercza u osób z depresją [39].
Takie zaburzenia hormonalne są charakterystyczne dla
początkowego okresu depresji, natomiast u osób
z dłużej trwającą depresją mimo zwiększonego wydzie-
lania CRH obserwuje się niskie stężenie ACTH, co może
być efektem hamującego działania na czynność przy-
sadki nadmiernej syntezy i uwalniania kortyzolu [40].
 Zaburzenia aktywacji osi podwzgórze–przysadka–
–nadnercza obserwuje się również w otyłości, przy
czym wydaje się, że pierwotne podłoże wzmożonej ak-
tywacji tego układu stanowi hiperinsulinemia, która po-
woduje występowanie hipoglikemii czynnościowej, co
z kolei prowadzi do zrostu syntezy i uwalniania ACTH,
a następnie do nadmiernej nadnerczowej produkcji kor-
tyzolu [41–44]. U osób otyłych zaobserwowano rów-
nież zwiększoną wrażliwość przysadki na CRH [45].
Interesujące jest to, że stężenie kortyzolu w surowicy
u otyłych nie odzwierciedla działania osi podwzgórze–
–przysadka–nadnercza [46]. U osób otyłych obserwu-
je się normalne [47], obniżone [48] i podwyższone stę-
żenie kortyzolu [49]. Najbardziej przydatny do oceny
czynności osi podwzgórze–przysadka–nadnercza
u otyłych wydaje się indeks wolnego kortyzolu (FCI,
free cortisol index), czyli stosunek kortyzolu całkowite-
go do kortyzolu związanego z globuliną (CBG, cortico-
id binding globulin) [50]. Indeks wolnego kortyzolu od-
zwierciedla aktywną biologicznie frakcję kortyzolu [46].
Stężenie CBG jest znacznie obniżone u osób z cukrzycą
[51]. Obniżone stężenie CBG sprzyja miejscowemu
zwiększeniu stężenia kortyzolu bez zmian stężenia krą-
żącego kortyzolu, co z kolei może powodować groma-
dzenie tłuszczu.
 Zaobserwowano również, że u kobiet z otyłością
trzewną w wyniku działania stresu dochodzi do zwięk-
szonego wydzielania kortyzolu w porównaniu z kobie-
tami z otyłością gynoidalną [52].
 Adam i Epel [53] opracowali model zajadania stre-
su opartego na nagrodzie, który akcentuje wpływ kor-
tyzolu na spożywanie pokarmu o zwiększonej gęsto-
ści kalorycznej i wyjaśnia znaczenie potencjalnych
mediatorów neuroendokrynnych w związku między
stresem a jedzeniem. Zarówno stres, jak i smaczne je-
dzenie stymulują uwalnianie endogennych opioidów,
co z kolei zmniejsza aktywność osi podwzgórze–przy-
sadka–nadnercza i osłabia odpowiedź na stres. Powtór-
na stymulacja szlaku nagrody przez kolejny stres in-
dukuje stymulację tej osi i pobór smacznego jedzenia
— może to prowadzić do neurobiologicznej adaptacji
i kompulsywnej natury przejadania się. Kortyzol może
zmieniać poziom satysfakcji osiąganej w wyniku jedze-
nia przez mediatory neuroendokrynne, takie jak lepty-
na, insulina i neuropeptyd Y. Fizjologicznie działanie
glikokorykosteroidów jest neutralizowane przez insuli-
nę i leptynę, ale podczas przewlekłego stresu równo-
waga tego układu ulega zachwianiu, co prawdopodob-
nie powoduje zwiększone spożywanie pokarmów
i brzuszne gromadzenie się tkanki tłuszczowej.
 Wydaje się więc, że nadmierna aktywacja osi pod-
wzgórze–przysadka–nadnercza może stanowić jeden
z patomechanizmów łączących otyłość i depresję.
Zmiany aktywacji współczulnego układu nerwowego
 Zwiększoną aktywację współczulnego układu ner-
wowego, przejawiającą się podwyższonym stężeniem
metabolitów noradrenaliny w surowicy, zaobserwowa-
no w postaci melancholijnej dużej depresji [54].
 Natomiast w otyłości aktywacja współczulnego
układu nerwowego ma charakter heterogenny, jest
zwiększona w nerkach i mięśniach szkieletowych,
a zmniejszona w mięśniu sercowym [55].
 Zaobserwowano, że reakcja obronna spowodowa-
na przez stres powoduje wzrost aktywacji współczulne-
go układu nerwowego i skurcz naczyń w mięśniach szkie-
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letowych [56, 57]. U osób otyłych stres obok skurczu na-
czyń powoduje również wzrost ciśnienia tętniczego [58].
 Ponieważ zwiększona aktywacja współczulna
może przyczyniać się do rozwoju otyłości [55], a stres
jest jedną z przyczyn jej występowania, wydaje się, że
może to być kolejny związek patofizjologiczny między
depresją a otyłością.
Zaburzenia wydzielania neuroprzekaźników
 Zarówno w otyłości, jak i w depresji obserwuje się
zaburzenia wydzielania neuroprzekaźników, takich jak
serotonina, noradrenalina, dopamina i neuropeptyd Y,
uczestniczących w regulacji zachowań żywieniowych
i nastroju [59–63]. U osób z depresją zaobserwowano
zmniejszenie liczby receptorów serotoninergicznych
w mózgu i osłabienie reakcji na działanie serotoniny [64].
Zmniejszoną wrażliwość na działanie serotoniny zaob-
serwowano także w otyłości [65]. Stres powoduje
wzrost stężenia w surowicy dopaminy lub noradrenali-
ny. Ponadto wykazano, że kiedy stężenie w surowicy
jednej z tych dwóch amin rośnie w odpowiedzi na stres
— w przypadku drugiej jest niskie. Sugeruje się, że
może się to wiązać z aktywnością b-hydroksylazy do-
paminowej. Niska aktywność tego enzymu powoduje,
że stres zwiększa stężenie dopaminy, nie zaś noradre-
naliny [66]. Podczas ostatnich badań wykazano, że
osoby posiadające hyperdopaminergiczne geny są
bardziej zagrożone wystąpieniem otyłości [67].
 Opierając się na licznych badaniach doświadczal-
nych, sugeruje się, że neuropeptyd Y (NPY, neuropep-
tide Y) uczestniczy w regulacji i radzeniu sobie ze stre-
sem. Neuropeptyd Y utrzymuje emocjonalną home-
ostazę, zapobiegając behawioralnym konsekwencjom
stresu i lęku. Neuropeptyd Y jest także zaangażowany
w procesy uczenia się, pamięci i poznania. U osób
z depresją zaobserwowano zmniejszenie stężenia NPY
w płynie mózgowo-rdzeniowym [68]. Neuropeptyd Y
należy także do głównych neuropeptydów uczestniczą-
cych w zwiększaniu apetytu, którego działanie jest ha-
mowane przez leptynę [63]. Jak wcześniej opisano,
w przewlekłym stresie dochodzi do zaburzenia równowa-
gi regulacyjnej układu glikokortykosteroidy–leptyna i in-
sulina, co może również wpływać na zaburzenie hamu-
jącego wpływu leptyny na oreksynogenne działanie NPY.
Zwiększona aktywacja zapalna
Od kilku lat bada się rolę cytokin prozapalnych
w rozwoju depresji. Levine i wsp. [69], analizując płyn
mózgowo-rdzeniowy osób z ciężką depresją, zaobser-
wowali w nim zwiększone stężenie interleukiny 1 (IL-1,
interleukin 1), obniżone stężenie interleukiny 6 (IL-6,
interleukin 6) i brak różnic w stężeniu czynnika martwi-
cy nowotworów a (TNF-a, tumor necrosis factor a)
w porównaniu z grupą kontrolną. Ponadto stwierdzili
dodatnią korelację między ciężkością depresji a stęże-
niem IL-1 w płynie mózgowo-rdzeniowym. Natomiast
badania oceniające stężenie IL-6, IL-1b i TNF-a w suro-
wicy pacjentów z depresją przyniosły odmienne rezul-
taty. Zaobserwowano zwiększone stężenie IL-6 i TNF-a
oraz brak różnic stężeń IL-1b w porównaniu z grupą
kontrolną [70]. Wykonując u osób z depresją badanie in
vitro na monocytach, wykazano również zwiększoną pro-
dukcję tych cytokin w porównaniu z grupą kontrolną [71].
Miller i wsp. [72], oceniając wpływ stresu na aktywację
zapalną, wykazali, że stres wiązał się z poczuciem wsty-
du i lęku oraz mobilizacją do krążenia monocytów, neu-
trofili i białka C-reaktywnego, a także zwiększoną endo-
toksyczną stymulacją produkcji IL-6 i TNF-a przez leuko-
cyty in vitro. Na podstawie wyników dotychczasowych
badań można sądzić, że przewlekły stres może być przy-
czyną zwiększonej aktywacji zapalnej, która może od-
grywać rolę w patogenezie depresji. Zwiększoną akty-
wację zapalną obserwuje się również u osób otyłych,
u których źródłem cytokin prozapalnych jest tkanka tłusz-
czowa [73, 74], co znajduje odzwierciedlenie we wzro-
ście IL-6 i TNF-a w surowicy [75–77]. Dlatego wydaje się,
że zwiększona aktywacja zapalna może stanowić kolej-
ne ogniwo wiążące patogenezę otyłości i depresji.
Kliniczne podobieństwa
między otyłością i depresją
W obrazie klinicznym obydwu tych chorób obser-
wuje się zmiany apetytu, zaburzenia zachowań żywie-
niowych, zmiany aktywności fizycznej [30, 32, 78].
U osób z depresją obserwuje się zarówno zmniejsze-
nie, jak i brak zmian oraz zwiększenia apetytu [32, 79].
Również aktywność fizyczna osób z depresją może być
zwiększona (u osób z chorobą dwubiegunową) oraz
zmniejszona u osób z zespołem depresyjnym [32]. Na
podstawie swych badań Weissenburger i wsp. [80]
wykazali, że przyrost masy ciała spowodowany wzro-
stem apetytu i zmniejszeniem aktywności fizycznej
występuje u około 40% badanych z depresją, podczas
gdy zmniejszenie masy ciała — u 30%.
 Wzrost apetytu i zmniejszenie aktywności fizycz-
nej, a co za tym idzie, przyrost masy ciała szczególnie
często obserwuje się w takich podtypach depresji, jak
opisana wcześniej depresja atypowa, depresja soma-
tyczna, sezonowa choroba afektywna, depresja oko-
łomenopauzalna [32].
 Charakterystyczne cechy wszystkich tych podty-
pów depresji to przewaga występowania u kobiet,
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wczesny początek, długi czas trwania, występowanie
rodzinne, lepsza reakcja na stosowanie inhibitorów
monoaminooksydazy niż leków trójcyklicznych [81–85].
 Podsumowując, można stwierdzić, że mimo wspól-
nych szlaków patofizjologicznych i podobnych czynni-
ków zewnętrznych wpływających na rozwój otyłości
i depresji, nie można jednoznacznie odpowiedzieć na
postawione w tytule pytanie, która z tych chorób jest
przyczyną, a która skutkiem. Wydaje się, że w indywi-
dualnych przypadkach rozstrzygający może być wy-
wiad przeprowadzony z pacjentem.
 Należy także podkreślić, że niezależnie od tego,
która z tych chorób jest przyczyną, a która skutkiem,
ich współwystępowanie może prowadzić do wzrostu
śmiertelności, ponieważ zarówno otyłość, jak i depre-
sja stanowią niezależne czynniki ryzyka chorób ukła-
du krążenia. Depresja towarzysząca otyłości może być
również przyczyną niepowodzeń kuracji odchudzają-
cej. Dlatego należy pamiętać o częstym współwystę-
powaniu otyłości i zaburzeń depresyjnych i o koniecz-
ności ich równoczesnego leczenia oraz o istotnej roli
psychoterapii w terapii obu tych zaburzeń. Należy po-
nadto nadmienić, że w niektórych przypadkach lecze-
nie farmakologiczne depresji może powodować wzrost
apetytu i zmianę zachowań żywieniowych, a w konse-
kwencji — prowadzić do wystąpienia otyłości.
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